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Astma jest przewlekłą, zapalną, heterogenną chorobą oskrzeli. Charakteryzuje się obturacją oskrzeli pod posta-
cią: świstów wydechowych, kaszlu, duszności i trudności w oddychaniu, wykazujących zmienne nasilenie i ustępujących po 
zastosowaniu leków lub czasem samoistnie. 
Rozpoznawanie astmy u dzieci do 5. roku życia oparte jest na kryteriach klinicznych – obecności objawów obturacji oskrzeli, 
potwierdzeniu jej odwracalności i braku objawów sugerujących inne rozpoznanie kliniczne. Kryterium rozpoznania są najczę-
ściej 3 epizody obturacji oskrzeli, lub pojedyncze zachorowanie o ciężkim przebiegu. Szczegółowy wywiad i badanie przed-
miotowe pozwalają w większości przypadków wykluczyć inne schorzenia o podobnym przebiegu klinicznym. Częste nawroty 
objawów są wskazaniem do wstępnej diagnostyki różnicowej na poziomie podstawowej opieki zdrowotnej, obejmującej wyko-
nanie zdjęcia klatki piersiowej, morfologii krwi oraz często konsultację laryngologiczną i/lub alergologiczną. Natomiast ciężka, 
częsta i nie odpowiadająca na leczenie obturacja jest wskazaniem do diagnostyki w specjalistycznych oddziałach szpitalnych.
Leczenie przewlekłe astmy opiera się na podawaniu leków przeciwzapalnych, terapia inhalacyjna jest metodą z wyboru 
u większości chorych. Ocena stopnia ciężkości zaostrzenia choroby warunkuje zakres leczenia obejmujący w warunkach 
ambulatoryjnych leki rozkurczające oskrzela, glikokortykosteroidy systemowe oraz tlenoterapię. Istotnym elementem lecze-
nia jest właściwa edukacja chorego, ze zwróceniem szczególnej uwagi na czynniki ryzyka zaostrzenia choroby, a także pra-
widłowość techniki inhalacyjnej. Dzieci chorujące na astmę powinny być zaszczepione przeciw pneumokokom oraz corocz-
nie przeciw grypie.
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Asthma is a chronic, inflammatory, heterogenic disease of the bronchi. It is characterised by bronchial obstruction 
in the form of wheezing, coughing, shortness of breath and breathing difficulty, showing variable intensity and resolving after 
medication, or sometimes spontaneously.
Making the diagnosis of asthma in children under 5 years of age is based on clinical criteria – the presence of symptoms of 
bronchial constriction, confirmation of its reversibility and lack of symptoms suggestive of other clinical diagnosis. The crite-
rion for diagnosis are usually three episodes of bronchial obstruction, or a single episode of severe intensity. A detailed history 
and physical examination allows in most cases to rule out other diseases with similar clinical course. Frequent recurrence of 
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Astma jest przewlekłą, zapalną, heterogenną chorobą 
oskrzeli. Charakteryzuje się obturacją oskrzeli pod postacią: 
świstów wydechowych, kaszlu, duszności i trudności w od-
dychaniu, wykazujących zmienne nasilenie i ustępujących 
po zastosowaniu leków lub czasem samoistnie.
Chociaż definicja astmy ma charakter uniwersalny, to 
uwzględniając heterogenność choroby i zróżnicowanie jej 
przebiegu w różnych grupach wiekowych, definicję astmy 
u dzieci do 5. roku życia należy uzupełnić o następujące 
stwierdzenia [1, 2]:
• kryterium rozpoznania są najczęściej 3 epizody ob-
turacji oskrzeli z udokumentowaną poprawą po krót-
kodziałającym beta-2-mimetyku (Short Acting Beta 
Agonist, SABA) lub pojedyncze zachorowanie, ale 
o ciężkim przebiegu (konieczność podania glikokor-
tykosteroidów systemowych /sGKS/, hospitalizacja),
• zaostrzenia wyłącznie w przebiegu infekcji nie 
wykluczają rozpoznania astmy, ale jej ryzyko jest 
większe, gdy obturacja oskrzeli występuje także 
poza okresami infekcji,
• dodatni wywiad atopowy osobniczy lub rodzinny 
(rodzice, rodzeństwo) zwiększa prawdopodobień-
stwo diagnozy, jednak nie jest konieczny do roz-
poznania astmy,
• objawy astmy są nieswoiste, dlatego należy rozwa-
żyć i wykluczyć inne przyczyny obturacji oskrzeli.
Epidemiologia astmy i obturacji oskrzeli 
u dzieci do 5. roku życia
Astma to jedna z najczęściej występujących chorób 
przewlekłych u dzieci [3]. Częstość rozpoznawania astmy 
wczesnodziecięcej na świecie waha się w szerokim zakre-
sie, od 2 do 20%, co wynika ze stosowania różnych kry-
teriów rozpoznania i zróżnicowanej ekspozycji na czynni-
ki środowiskowe i populacyjne [4–6]. Wskaźniki epidemio-
logiczne wykazują różną tendencję, częściej wzrostową. 
Przyczyna tej zmienności nie jest znana. 
Objawy astmy
Główne objawy astmy zostały wymienione w definicji. 
W badaniu przedmiotowym świsty wydechowe mogą być 
słyszalne za pomocą stetoskopu, a przy ich narastaniu – bez 
jego użycia (świszczący wydech). Zjawiska osłuchowe są 
na ogół symetryczne. Zmianom tym towarzyszy wydłuże-
nie fazy wydechowej. Przy narastaniu obturacji dołączają 
się świsty wdechowe. 
W okresie między napadami/zaostrzeniami astmy świsty 
na ogół nie występują. Mogą się jednak pojawić przy spon-
tanicznej hiperwentylacji/płaczu/śmiechu, w trakcie/po wy-
siłku, występować w nocy i po ekspozycji na dym tytonio-
wy i/lub zanieczyszczenia powietrza. 
Świstom często towarzyszy kaszel o zmiennym nasi-
leniu i charakterze, częściej suchy. Kaszel jest najczęściej 
zgłaszanym przez rodziców/opiekunów objawem obturacji 
oskrzeli. Przewlekły kaszel, występujący w nocy lub po wy-
siłku fizycznym, śmiechu, płaczu, wyzwalany po ekspozycji 
na dym tytoniowy lub alergeny, zwiększa prawdopodobień-
stwo astmy [7]. Izolowany kaszel przewlekły rzadko jest je-
dynym objawem astmy.
Dodatkowym czynnikiem zwiększającym prawdopodo-
bieństwo rozpoznania choroby jest stwierdzenie ograniczeń 
w aktywności fizycznej dziecka w porównaniu z rówieśni-
kami (nie biega, nie bawi się z podobną intensywnością, 
szybciej się męczy).
Przebieg naturalny astmy  
wczesnodziecięcej
U większości dzieci chorych na astmę pierwsze objawy 
choroby ujawniają się przed 5. rokiem życia. W tej grupie 
wiekowej występuje największy odsetek wizyt na oddzia-
łach ratunkowych oraz hospitalizacji z powodu objawów/ 
/zaostrzeń astmy [8, 9]. 
Ujawnienie się i przebieg kliniczny astmy wykazują in-
dywidualną zmienność, zależną od interakcji czynników 
genetycznych z czynnikami środowiskowymi [10, 11]. Nie-
jednokrotnie pierwszym jej objawem jest okresowo wystę-
pujący świszczący oddech w okresie niemowlęcym oraz 
wczesnodziecięcym. Badania prospektywne kohort urodze-
niowych wskazują na obecność kilku wzorców przebiegu 
obturacji wczesnodziecięcej, z różnym ryzykiem rozwoju 
astmy w wieku szkolnym. Najczęściej wyróżnia się [12]: 
• świszczący oddech/obturację o wczesnym począt-
ku, przemijającą do około 3. roku życia,
• świszczący oddech/obturację przetrwałą (od 1. roku 
życia do wieku szkolnego),
• świszczący oddech/obturację o późnym początku 
(rozpoczęcie po 3. roku życia). 
Dwa ostatnie wzorce charakteryzuje większe prawdo-
podobieństwo potwierdzenia astmy w wieku wczesnoszkol-
nym (u ok. 40%), zwłaszcza w obecności objawów atopii 
u dziecka oraz alergii u rodziców/rodzeństwa.
symptoms is an indication for the initial differential diagnosis in primary health care, including a chest X-ray, blood count, often 
an ENT and/or allergological consultation. However severe, frequent and not responding to treatment episodes of bronchocon-
striction indicate the need for diagnostics in specialist hospital wards.
Chronic treatment of asthma is based on the administration of anti-inflammatory drugs, inhaled therapy is the treatment of 
choice in most patients. The assessment of the severity of asthma exacerbation determines the range of treatment, on an outpa-
tient basis consisting of bronchodilators, corticosteroids and oxygen therapy. An important element of treatment is appropriate 
patient education, with particular attention to the exacerbation risk factors and correct inhalation technique. Children suffering 
from asthma should be vaccinated against pneumococcal disease and against influenza annually.
Key words: COMPAS GP, preschool asthma, inhaled therapy, inhaled corticosteroids, asthma exacerbation.
Wykaz zastosowanych skrótów:
SABA – beta-2-mimetyki krótkodziałające
LABA – beta-2-mimetyki długodziałające
sGKS – glikokortykosteroidy systemowe
wGKS – glikokortykosteroidy wziewne
RSV – Respiratory Syncytial Virus
ANN – alergiczny nieżyt nosa
GDO – górne drogi oddechowe
DDO – dolne drogi oddechowe
pMDI – inhalator ciśnieniowy dozujący
KI – komora inhalacyjna
DPI – inhalator suchego proszku
AZS – atopowe zapalenie skóry





























Głównymi czynnikami wywołującymi pierwsze epizody 
świstów oddechowych u niemowląt i małych dzieci są wiru-
sy – zwłaszcza RSV oraz rhinowirusy (RV) [13]. 
Czynniki ryzyka i czynniki zaostrzające 
astmę
Na podstawie badań epidemiologicznych zdefiniowa-
no liczne czynniki związane z rozwojem, jak i powodują-
ce zaostrzenia astmy (tab. 1 i 2). Dane na temat ich unikania 
w prewencji astmy są w wielu przypadkach niepełne i wy-
magają dalszych badań [1].
Tabela 1. Czynniki ryzyka powiązane z ujawnianiem się 
astmy wczesnodziecięcej w badaniach epidemiologicznych 
i obserwacyjnych (wg [1, 14–25])
Osobnicze Środowiskowe
 – Czynniki etniczne
 – Płeć męska
 – Predyspozycje genetyczne 
– astma w rodzinie (mat-
ka, ojciec, rodzeństwo)
 – Wysokie BMI u kobiet cię-
żarnych
 – Palenie w ciąży
 – Poród drogą cięcia cesar-
skiego
 – Wcześniactwo lub/i niska 
masa urodzeniowa
 – Szybki przyrost masy ciała 
u niemowlęcia
 – Wysokie BMI dziecka
 – Stres w ciąży i w pierw-
szych latach życia dziec-
ka
 – Atopia – uczulenie IgE-za-
leżne
 – Atopowe zapalenie skóry
 – Alergia pokarmowa
 – Nieżyty nosa (w tym 
ANN)
 – Zapalenie zatok obocz-
nych nosa
 – Alergeny wziewne:
 – roztocza kurzu domo-
wego
 – alergeny zwierząt
 – grzyby (pleśnie)
 – Zanieczyszczenia 
powietrza atmosferycznego 
i wewnątrz pomieszczeń, 
w tym dym tytoniowy
 – Stany zapalne układu od-
dechowego, zwłaszcza 
wymagające hospitalizacji
 – Czynniki społeczno-eko-
nomiczne charaktery-
styczne dla krajów o wy-
sokim stopniu rozwoju 
gospodarczego
 – Niski poziom wykształce-
nia rodziców
 – Fakt stosowania parace-
tamolu w ciąży i u dzieci 
w 1. r.ż. 
 – Fakt stosowania antybioty-
ków o szerokim spektrum 
działania w ciąży i okresie 
wczesnodziecięcym
Tabela 2. Czynniki wyzwalające objawy astmy i/lub mogące 
prowadzić do zaostrzeń choroby (braku kontroli astmy) 
(wg [1, 14–17])
 – Zakażenia wirusowe układu oddechowego
 – Wysiłek fizyczny i hiperwentylacja
 – Alergeny wziewne
 – Dym tytoniowy (narażenie bierne) i inne zanieczyszcze-
nia powietrza wewnątrz- i zewnątrzdomowego 
 – Pokarmy, dodatki do żywności, leki
 – Emocje, stres
Rozpoznawanie astmy wczesnodziecięcej
Rozpoznanie astmy u dzieci do 5. roku życia można 
ustalić na podstawie [1, 2]:
• objawów obturacji oskrzeli – udokumentowanych 
przez lekarza na podstawie badania przedmiotowe-
go lub zgłaszanych przez rodziców/opiekunów, 
• odwracalności obturacji oskrzeli, tj. ustępowania 
objawów po podaniu wziewnym SABA (z poda-
niem GKS lub bez niego) udokumentowanej przez 
lekarza i/lub potwierdzonej przez rodziców popra-
wie klinicznej po 2–3-miesięcznym leczeniu wGKS 
w małej dawce (próba terapeutyczna z wGKS), 
• braku objawów klinicznych sugerujących rozpo-
znanie alternatywne.
Kryteria te dotyczą dzieci z nawracającymi objawami 
obturacji oskrzeli, tj. minimum 3 epizodami, nawet jeśli wy-
stąpiły wyłącznie w przebiegu zakażenia dróg oddecho-
wych, lub dzieci, które przebyły pojedyncze ciężkie zacho-
rowanie (wymagającego hospitalizacji i/lub podania stero-
idów systemowych).
Najbardziej wiarygodnym potwierdzeniem obturacji 
oskrzeli jest stwierdzenie świstów wydechowych w bada-
niu przedmiotowym. Niekiedy objawy obturacji oskrzeli 
u dziecka w czasie badania możemy sprowokować natężo-
nym wydechem lub wysiłkiem fizycznym. 
Jeśli występowanie objawów świszczącego oddechu 
zgłaszają rodzice, istotne jest ustalenie, co dla rodziców 
oznacza ten termin, z uwagi na możliwość błędnego opisu 
innych odgłosów oddechowych lub trudności w oddycha-
niu związanych z innymi przyczynami.
Algorytm rozpoznania astmy oparty na kryteriach kli-
nicznych przedstawiono na rycinie 1.
W ocenie prawdopodobieństwa rozpoznania lub wyklu-
czenia astmy przydatne są formularze (indeksy, skale) po-
zwalające orientacyjnie oszacować ryzyko choroby. Tabe-
la 3 przedstawia wieloczynnikową skalę oceny ryzyka ast-
my (Asthma Prediction Tool) według Pescatore i wsp. [26] 
w modyfikacji własnej. 
Tabela 3. Wieloczynnikowa skala oceny ryzyka astmy  
(wg [26], modyfikacja własna)
Cecha Opcje Punkty
Płeć dziecka żeńska 0
męska 1
Wiek dziecka (lata) 1 rok 0
2 lub 3 lata 1




Liczba epizodów obturacji 















Świsty lub kaszel po wysiłku, 




Świsty lub kaszel po ekspozy-




Wyprysk atopowy u dziecka nie 0
tak 1






Zakres punktów 0–15: niskie ryzyko ≤ 3 punkty, średnie ryzyko – od 
4 do 7 punktów, wysokie ryzyko ≥ 8 punktów.





























Szczegółowy wywiad i badanie przedmiotowe pozwala 
w większości przypadków wykluczyć inne schorzenia o po-
dobnym przebiegu klinicznym. Częste nawroty objawów są 
wskazaniem do wstępnej diagnostyki różnicowej na pozio-
mie POZ. Obejmuje ona:
• zdjęcie RTG klatki piersiowej, 
• morfologię z rozmazem ręcznym,
• często konsultację laryngologiczną i/lub alergolo-
giczną [29–36]. 
Natomiast ciężka, częsta i nie odpowiadająca na lecze-
nie obturacja oskrzeli jest wskazaniem do diagnostyki w spe-
cjalistycznych oddziałach szpitalnych. Zakres badań zależy 
od sytuacji klinicznej. Najczęstsze objawy kliniczne, sugeru-
jące rozpoznanie inne niż astma, przedstawiono w tabeli 4. 
Diagnostyka różnicowa
Objawy astmy nie są swoiste – ich obecność wskazuje na 
utrudnienie przepływu powietrza w oskrzelach, niezależnie 
od przyczyny i mechanizmu [27, 28]. Do utrudnienia prze-
pływu może dochodzić wskutek obecności zmian w świetle 
lub na zewnątrz oskrzela, albo w wyniku zwiększonej podat-
ności ścian dróg oddechowych. U małych dzieci objawy ob-
turacji oskrzeli pojawiają się najczęściej w przebiegu zaka-
żeń wirusowych układu oddechowego – zarówno w astmie, 
jak i w innych chorobach upośledzających drożność oskrzeli 
i predysponujących do ich obturacji [27, 29]. 
Rycina 1. Algorytm postępowania w praktyce ambulatoryjnej – od obturacji oskrzeli do rozpoznania astmy
Pierwszy epizod obturacji oskrzeli
Oceń ciężkość (wg tab. 11)
Lekka/umiarkowana obturacja
Doraźnie SABA
Drugi epizod obturacji oskrzeli 
postępuj jak wyżej 
Trzeci epizod obturacji oskrzeli 
postępuj jak wyżej 
Leczenie/Próba terapeutyczna  
(wGKS w małej dawce  
+ doraźnie SABA)  
przez 2–3 miesiące
Ocena po leczeniu  
potwierdź/wyklucz astmę
Rozpoznaj astmę
(jeśli brak podejrzenia innych 
przyczyn obturacji oskrzeli)
Poprawa Brak poprawy 
Brak poprawy Postępuj jak w zaostrzeniu  
astmy (ryc. 2), wyklucz inne 
przyczyny obturacji
Ciężka obturacja
Skieruj do szpitala, przed 




Tabela 4. Objawy kliniczne u małego dziecka, sugerujące rozpoznanie inne niż astma (wg [2, 27, 30])
Objawy kliniczne Podejrzenie/rozpoznanie
Objawy infekcyjne, nieżyt nosa, gorączka Wirusowe, nawracające zakażenia dróg oddechowych
Przewlekła wydzielina w nosie, wyciek z nosa, blokada nosa, 
chrapliwy oddech, bezdechy
Schorzenia GDO (przerost migdałków, ANN, rhinosinusitis, 
inne)
Pierwszy epizod świszczącego oddechu u dziecka < 1.–2. r.ż. Zapalenie oskrzelików





























Tabela 5. Czynniki ryzyka wystąpienia objawów 
niepożądanych wGKS u dzieci ≤ 5. r.ż. (wg [41])
 – Stosowanie średnich i wysokich dawek wGKS
 – Niepoprawna technika inhalacji 
 – Nieskuteczna ochrona skóry i oczu przy wykonywaniu 
inhalacji (brak przylegania maski twarzowej do skóry 
twarzy)
 – Równoczesne stosowanie GKS donosowo i/lub na skórę
 – Równoczesne stosowanie steroidów systemowych
II. Leki interwencyjne:
•  Krótkodziałające beta-2-mimetyki (SABA) – stoso-
wane w leczeniu wziewnym są podstawowymi le-
kami rozszerzającymi oskrzela, służącymi do opa-
nowania objawów. Do najczęściej obserwowanych 
działań niepożądanych należą: niepokój, drże-
nia mięśniowe i tachykardia, które mają charakter 
przejściowy [42]. 
•  Systemowe glikokortykosteroidy (sGKS) – u dzieci 
w praktyce stosuje się prednizon i prednizolon. Leki 
te w postaci doustnej są wykorzystywane w cięż-
kim epizodzie obturacji oskrzeli. Przy krótkim sto-
sowaniu (do 7 dni) nie ma potrzeby redukcji dawki. 
Działania niepożądane są wielonarządowe i nie-
współmiernie duże w porównaniu do wywoływa-
nych przez wGKS. Należy unikać steroidów o naj-
silniejszym działaniu na oś podwzgórze–przysad-
ka–nadnercza (deksametazon) [43]. 
•  Leki antycholinergiczne – mają słabsze działanie 
rozszerzające oskrzela, lecz ich dołączenie do be-
ta-2-mimetyków u dzieci z obturacją oskrzeli umiar-
kowaną lub ciężką może być korzystne ze względu 
na możliwy addytywny mechanizm działania [38].
Leczenie astmy u dzieci ≤ 5. roku życia
Leki stosowane w leczeniu astmy i ich 
bezpieczeństwo u dzieci ≤ 5. r.ż.
I. Leki kontrolujące przebieg choroby:
•  Wziewne glikokortykosteroidy (wGKS) – podsta-
wowe leki w terapii przewlekłej [1–3, 7]. Stoso-
wane w małych dawkach są lekami bezpieczny-
mi i nie powodują poważniejszych działań niepo-
żądanych. Wykazane w niektórych badaniach nie-
wielkie spowolnienie wzrastania uzasadnia mo-
nitorowanie tempa wzrostu, gdy: miało miejsce 
wczesne rozpoczęcie leczenia przewlekłego (po-
niżej 2. r.ż.), leczenie jest długoterminowe (powy-
żej 1. r.ż.), stosowane są dawki większe niż małe 
[38, 39]. Do najczęstszych działań ubocznych 
należą kandydoza jamy ustnej i chrypka. Moż-
na zmniejszyć ich częstość starannie płucząc usta 
dziecka po przyjęciu leku (u małego dziecka na-
leży podać płyn). Czynniki ryzyka objawów nie-
pożądanych wGKS u dzieci ≤ 5. r.ż. przedstawio-
no w tabeli 5.
•  Montelukast – wykazuje znacznie słabsze działa-
nie przeciwzapalne w porównaniu z wGKS. Cechu-
je się na ogół dobrą tolerancją, stąd jego rejestracja 
już u dzieci po 6. miesiącu życia. Do najczęstszych 
działań niepożądanych spotykanych w badaniach 
należały zaburzenia zachowania i snu [39, 40].
•  Długodziałające beta-2-mimetyki (LABA) – ze 
względu na brak badań u dzieci w wieku przed-
szkolnym nie są dopuszczone do stosowania 
w grupie wiekowej do 4. r.ż. [2]. 
Tabela 4. Objawy kliniczne u małego dziecka, sugerujące rozpoznanie inne niż astma (wg [2, 27, 30])
Objawy kliniczne Podejrzenie/rozpoznanie
Nagły początek kaszlu, epizod krztuszenia w wywiadzie (nie-
stałe), asymetria objawów osłuchowych
Aspiracja ciała obcego/pokarmu
Stridor, świst wdechowy nasilający się podczas płaczu w prze-
biegu zakażenia dróg oddechowych 
Zwężenie dróg oddechowych zewnątrztorakalnych (najczę-
ściej zapalenie krtani lub tchawicy)
Wczesny początek, głośny chrapliwy oddech, stridor, asyme-
tria zmian osłuchowych, zmienność zmian osłuchowych w za-
leżności od pozycji ciała
Wady rozwojowe układu oddechowego (pierścień naczynio-
wy, torbiel, inne)
Przewlekłe lub nawrotowe zakażenia układu oddechowego 
i spoza układu oddechowego, często o ciężkim lub nietypo-
wym przebiegu; charakterystyczne cechy fenotypowe
Niedobory immunologiczne
Wcześniactwo, niewydolność oddechowa w okresie noworod-
kowym, tlenoterapia i wentylacja mechaniczna, wczesny po-
czątek objawów
Dysplazja oskrzelowo-płucna (przewlekła choroba płuc)
Zaburzenia rozwoju neurologicznego, zaburzenia połykania, 
nawroty zakażeń DDO, wady twarzoczaszki, związek obja-
wów z karmieniem
Mikroaspiracje
Częste ulewanie/wymioty, zaburzenia połykania, krztuszenie; 
słabe przyrosty masy ciała
Choroby przełyku (przetoka, refluks, inne)
Przewlekły kaszel, stany podgorączkowe, kontakt z chorym na 
gruźlicę
Gruźlica
Przewlekły wilgotny/produktywny kaszel, upośledzenie przy-
rostu masy ciała
Mukowiscydoza
Przewlekły nieżyt nosa i kaszel, przewlekłe zapalenie obu-
stronne ucha środkowego z wysiękiem
Zespół pierwotnej dyskinezy rzęsek
Chrapliwy wydech, zmienność objawów w zależności od ak-
tywności
Tracheobronchomalacja
Niewydolność krążenia (tachykardia, powiększenie wątroby, 
wilgotne zmiany osłuchowe nad polami płucnymi)
Wady serca (zwłaszcza z przeciekiem)





























kryteria to: nasilenie objawów, dostępność i zasady refunda-
cji sprzętu i leków oraz ograniczenia w zapisach rejestracyj-
nych leków [1, 49–53]. 
Zalecaną metodą inhalacji, zarówno w przewlekłej te-
rapii astmy, jak i w terapii jej zaostrzeń u dzieci poniżej 5. 
r.ż., jest pMDI z odpowiednią KI. Nebulizacja jest metodą 
alternatywną, choć może być preferowaną drogą dostarcza-
nia aerozolu w następujących sytuacjach:
• ciężkie zaostrzenie astmy (możliwość równocze-
snej tlenoterapii),
• nietolerancja pMDI, 
• dostępność leku jedynie w formie do nebulizacji.
DPI o niskim optymalnym przepływie wdechowym (np. 
Dysk®) mogą być stosowane u niektórych dzieci w 4.–5. 
r.ż. (warunki konieczne: wartość szczytowego przepływu 
wdechowego > 30 l/min. i zdolność do wykonania prawi-
dłowej inhalacji) [44].
UWAGA: W Polsce do stosowania u dzieci poniżej 1. r.ż. 
zarejestrowane są wyłącznie:
• budesonid do nebulizacji (od 6. m.ż.),
• salbutamol w pMDI + KI. 
Zasady leczenia i kontroli astmy 
Leczenie astmy składa się z postępowania przewlekłe-
go – kontrolującego przebieg choroby (farmakologicznego 
i niefarmakologicznego) oraz postępowania doraźnego – le-
czenia zaostrzeń. Kryteria stopnia kontroli choroby przed-
stawiono w tabeli 7. 
Cele leczenia astmy obejmują:
1. Zapewnienie bieżącej kontroli choroby: 
a) brak objawów, 
b) normalna aktywność życiowa i fizyczna.
2. Eliminacja przyszłego ryzyka związanego z chorobą:
a) brak zaostrzeń,
b) zmniejszenie ryzyka lub brak działań niepożą-
danych leczenia,
c) zapewnienie możliwości prawidłowego roz-
woju płuc.
Leczenie inhalacyjne
I. Metody prowadzenia terapii inhalacyjnej
W aerozoloterapii astmy i innych obturacyjnych schorzeń 
oskrzeli u dzieci w wieku ≤ 5. r.ż. można stosować [1, 44]:
• inhalatory ciśnieniowe dozujące (pMDI) w połą-
czeniu z komorą inhalacyjną (KI) – zaleca się uży-
wanie komór niskoobjętościowych 1–2-zastawko-
wych, z odpowiednio dobraną maseczką twarzową 
(u dzieci do ukończenia 3. r.ż.). U dzieci powyżej 
4. r.ż. (niekiedy już powyżej 3. r.ż.) należy przejść 
z maseczki twarzowej na ustnik, co poprawia depo-
zycję płucną [44, 45];
• nebulizacje – za pomocą nebulizatora pneumatycz-
nego pracy ciągłej (najbardziej popularny w kraju, 
ale najmniej efektywny) lub nebulizatora siateczko-
wego (dobra efektywność – bardzo małe straty leku, 
wysoka depozycja płucna) [46]. Inne typy nebuliza-
torów są mało dostępne i kosztowne; 
• niektóre inhalatory suchego proszku (DPI) – u dzie-
ci powyżej 4. r.ż.
Uwagi dotyczące terapii inhalacyjnej u dzieci w wieku 
≤ 5. r.ż. [44, 47, 48]:
1. Czynniki zmniejszające efektywność aerozoloterapii:
• płacz, 
• stosowanie KI o dużej objętości (> 250 ml),
• niedopasowanie maski do twarzy, oddalenie 
maski od twarzy,
• wykonywanie inhalacji w czasie snu.
2. Urządzenia do inhalacji różnią się strukturą produ-
kowanego aerozolu i efektywnością kliniczną.
3. Proponowana metoda leczenia inhalacyjnego powin-
na być zaakceptowana przez dziecko i rodziców.
4. Każda metoda inhalacji wymaga edukacji rodzica/ 
/opiekuna dziecka. 
II. Wybór inhalatora
U dzieci najważniejszym kryterium przy doborze meto-
dy inhalacji i konkretnego inhalatora jest wiek (tab. 6). Inne 
Tabela 6. Zalecenia dotyczące wyboru metody inhalacyjnej i sposobu inhalacji u dzieci chorych na astmę wczesnodziecięcą 
(modyfikacja własna wg GINA 2015 [1]) 
Grupa 
wiekowa
Metoda preferowana Metoda alternatywna 
1.–3. r.ż.* pMDI z KI niskoobjętościową 1–2-zastawkową z maską 
twarzową; swobodne oddychanie, kilka oddechów
nebulizator pneumatyczny lub siateczkowy z maską 
twarzową
4.–5. r.ż. pMDI z KI niskoobjętościową z ustnikiem; 2 głębokie 
wdechy z zatrzymaniem oddechu na 5–7 s. lub kilka 
swobodnych oddechów
nebulizator pneumatyczny lub siateczkowy, oddycha-
nie przez ustnik
* U dzieci w wieku 3 lat można podjąć próbę oddychania przez ustnik (metoda efektywniejsza). 
Tabela 7. Kryteria kontroli astmy według GINA [1]
Kontrola objawów (okres 4 tygodni) Poziomy kontroli
dobra częściowa brak
liczba pozytywnych odpowiedzi
Objawy dzienne trwające powyżej kilku minut częściej niż 1 x/tydzień tak
nie
brak 1–2 3–4
Objawy pojawiają się przy wysiłku fizycznym. Ograniczenie aktywności 
ruchowej, łatwe męczenie z powodów oddechowych
tak
nie
Leki doraźne częściej niż 1 x/tydzień tak
nie
Nocne przebudzenia z powodu objawów astmy lub nocny kaszel tak
nie





























Leczenie niefarmakologiczne obejmuje edukację cho-
rych i ich rodzin w zakresie oceny objawów, prawidło-
wej techniki inhalacyjnej i przestrzegania zaleceń lekar-
skich. Szczególnie istotne jest unikanie czynników wyzwa-
lających, w tym dymu tytoniowego i alergenów wziewnych 
przez uczulone na nie dzieci [1]. 
Leczenie przewlekłe (kontrolujące przebieg 
choroby)
W terapii przewlekłej jako leki pierwszego wyboru sto-
suje się wGKS w najmniejszej skutecznej dawce podawanej 
codziennie [38, 54, 55]. Jeśli nie uzyskuje się prawidłowej 
kontroli stosując dawki małe, należy rozpocząć podawa-
nie wGKS w dawkach średnich (dwukrotność dawki małej), 
po sprawdzeniu prawidłowości techniki podawania leków, 
przestrzegania zaleceń i rozważeniu innych przyczyn braku 
kontroli. Dobowe dawki małe wGKS przedstawia tabela 8. 
Leczenie astmy zależy od nasilenia i częstości występo-
wania objawów. W czasie każdej wizyty, nie rzadziej niż 
co 3 miesiące, należy zweryfikować dawkowanie leków 
w celu zwiększenia lub zmniejszenia ich dawek w zależno-
ści od stopnia kontroli choroby [1, 56]. 
Kontrola astmy odzwierciedla stopień opanowania obja-
wów choroby i determinuje wybór leczenia. Dobra kontro-
la pozwala na zmniejszenie intensywności leczenia o jeden 
stopień w dół. Stopniowana terapia astmy została przedsta-
wiona w tabeli 9, a kryteria kontroli astmy w tabeli 7.
Przy modyfikacjach leczenia należy uwzględnić sezo-
nową zmienność występowania objawów (nie odstawiać 
i ewentualnie ostrożnie redukować farmakoterapię w okre-
sie zwiększonej zapadalności na infekcje wirusowe). 
Lekarz podstawowej opieki zdrowotnej może rozpo-
znać astmę u dziecka, jak również prowadzić jej leczenie. 
Konsultacja specjalistyczna jest niezbędna w przypadku 
wątpliwości co do diagnozy, konieczności wykonania ba-
dań dodatkowych (np. testy skórne), braku kontroli astmy 
oraz w innych sytuacjach, jakie mogą pojawić się w prze-
biegu procesu leczenia [57]. Wskazania do skierowania 
dziecka do specjalisty przedstawiono w tabeli 10.
Postępowanie w zaostrzeniu astmy
Zaostrzenie astmy u dzieci ≤ 5. r.ż. definiuje się jako 
ostre lub podostre pogorszenie kontroli objawów, wywołu-
jące niepokój dziecka lub stwarzające zagrożenie dla jego 
zdrowia oraz wymagające wizyty u lekarza i często poda-
nia sGKS [1]. 
Konieczne jest ustalenie ciężkości zaostrzenia, ponie-
waż warunkuje to wybór odpowiedniego postępowania 
(tab. 11, ryc. 2). Podstawą jest ocena kliniczna, a w ambula-
toriach wyposażonych w pulsoksymetr pediatryczny – wska-
zany jest pomiar SpO2 [1, 2, 14]. Ciężkie zaostrzenie wy-
maga skierowania dziecka do szpitala w trybie pilnym, po 
wdrożeniu podstawowego leczenia. 
Tabela 8. Nominalne małe dawki dobowe (w μg) poszczególnych wGKS u dzieci ≤ 5. r.ż. (wg [1], modyfikacja własna)
wGKS Wiek dziecka, od którego można 
zastosować lek#
Dawka (μg)
Budezonid (z nebulizatora) powyżej 6. m.ż. 500 (w 1–2 dawkach podzielonych)
Propionian flutikazonu (z nebulizatora)* powyżej 4. r.ż 100–250 (w 2 dawkach podzielonych)
Propionian flutikazonu (z pMDI z komorą 
inhalacyjną)
powyżej 12. m.ż. 100 (w 2 dawkach podzielonych)
Propionian flutikazonu DPI (Dysk)** powyżej 4. r.ż. 100 (w 2 dawkach podzielonych)
* – tylko w zaostrzeniu, ** – konieczna kwalifikacja przez specjalistę, # – wiek dziecka zgodny z ChPL. 
Tabela 9. Schemat stopniowanej terapii astmy (wg GINA 2015 [1])
Stopień 1 Stopień 2 Stopień 3 Stopień 4
Sporadycznie objawy astmy 
w czasie infekcji, brak lub nie-
wielkie objawy pomiędzy in-
fekcjami 
Objawy astmy (brak kontro-
li) lub co najmniej 3 zaostrze-
nia w roku 
Objawy pomimo małej dawki 
wGKS lub ciężki przebieg za-
ostrzeń (wymagający hospitali-
zacji lub sGKS)
Objawy pomimo podwójnej 
małej dawki wGKS
Bez leczenia przewlekłego mała dawka wGKS podwójna mała dawka wGKS podwójna mała dawka wGKS 
i skierowanie do specjalisty
lub lub lub
montelukast mała dawka wGKS + monte-
lukast
podwójna mała dawka wGKS 
+ montelukast
SABA na żądanie
Kontrola środowiskowa (ograniczenie lub eliminacja ekspozycji na czynniki środowiskowe zaostrzające astmę)
Edukacja
Tabela 10. Wskazania do konsultacji specjalistycznej w astmie u dzieci (wg [2])
 – Wątpliwości co do diagnozy
 – Podejrzenie współwystępowania innych schorzeń
 – Brak kontroli astmy (2 ciężkie zaostrzenia w dowolnym czasie lub częste objawy astmatyczne – powyżej 8 dni w miesiącu) mimo 
stosowania wGKS w średnich dawkach 
 – Zdarzenia zagrażające życiu, takie jak leczenie na oddziale intensywnej terapii
 – Konieczność diagnostyki alergologicznej
 – Niepokój rodziców, brak współpracy, konieczność szerszej edukacji





























Rycina 2. Algorytm postępowania w zaostrzeniu astmy w opiece ambulatoryjnej u dzieci ≤ 5. r.ż. (wg GINA 2015 [1], w modyfi-
kacji własnej) 
Tabela 11. Ocena ciężkości zaostrzenia astmy u dzieci w wieku ≤ 5 lat przez lekarza POZ (wg [1], modyfikacja własna)
Objawy Ciężkość zaostrzenia
Łagodne Umiarkowane Ciężkie***
Świadomość niezmieniona pobudzenie pobudzenie, ospałość lub zdezo-
rientowanie
Mowa* całymi zdaniami fragmenty zdań pojedyncze słowa
Wysiłek oddechowy podczas chodzenia; u niemowląt 
– przerwy podczas karmienia
podczas mówienia; u niemowląt 
– trudności w karmieniu z ci-
chym, urywanym płaczem
w czasie spoczynku; u niemowląt 
– niechęć do jedzenia
Świsty zmienne głośne, wyraźne głośne lub ograniczone, cisza nad 
polami płucnymi
Sinica centralna nieobecna nieobecna możliwa 
Saturacja O2** > 95% 95–92% < 92%
Częstość akcji serca < 100/min 100–200/min (1.–3. r.ż.)
100–180/min (4.–5. r.ż.)
> 200/min (1.–3. r.ż.)
> 180/min (4.–5. r.ż.)
* – u dziecka mówiącego, ** – saturacja O2 mierzona za pomocą pulsoksymetru pediatrycznego (SpO2) przed podaniem tlenu lub leku roz-
szerzającego oskrzela, *** – obecność co najmniej jednego z parametrów świadczy o ciężkim przebiegu zaostrzenia.
Nawrót objawów  
po 3–4 godz. 
Zaostrzenie astmy
Jeżeli u dziecka ≤ 5. r.ż. spełniony zostanie co najmniej jeden z poniższych warunków:
 – słaba odpowiedź na właściwie prowadzone leczenie doraźne, zmniejszona tolerancja wysiłku, 
ograniczenie dziennej aktywności, w tym niechęć do jedzenia,
 – w badaniu fizykalnym: świsty, wydłużony wydech, duszność, senność, suchy, męczący kaszel
Wyklucz inne przyczyny objawów, przeanalizuj czynniki zwiększające ryzyko hospitalizacji,  
a następnie oceń ciężkość zaostrzenia
Podaj 2 dawki SABA – 100 µg salbutamolu  
lub równoważną dawkę innego leku) z pMDI + KI 
oddzielone kilkoma oddechami.  
Powtarzaj co 20 minut przez 1 godzinę.  
Alternatywa: SABA w nebulizacji w dawce 2,5 mg. 
Podaj tlen o przepływie 4–6 l/min przez maskę twarzową 
Zwiększ częstość SABA do 3 dawek co godzinę.
Dodaj GKS p.o (prednizon/prednizolon w dawce 1–2 mg/ 
/kg/d na 3–5 dni (maks. do 20 mg/d < 2. r.ż. i do 30 mg/d  
u dzieci 2.–5. r.ż.) i następnie odstaw lek bez konieczności 
stopniowego zmniejszenia jego dawki
Wezwij karetkę, a w międzyczasie podaj:
 – 6 dawek SABA z pMDI + KI co 20 minut do czasu 
przyjazdu karetki,
 – tlen o przepływie 4–6 l/min przez maskę twarzową, 
 – 1 dawkę prednizonu/prednizolonu p.o. (1–2 mg/kg m.c.)
Oceń stan dziecka po  
1 godz. – poprawa
Zleć przyjmowanie SABA 
co 3–4 godziny na kilka dni 
(maks. do 10 dawek/dobę)
Ustal dalsze leczenie przewlekłe 
lub/i skieruj dziecko na kontrolę do 
alergologa/pulmonologa, gdy jest to 
> 2. epizodu, dodaj wGKS w niskiej 
dawce + SABA doraźnie
Poprawa
Oceń stan dziecka po  
1 godz. – brak poprawy, 
zaostrzenie ciężkie
Pogorszenie: podaj
10 dawek SABA/3 godz.
Łagodne/umiarkowane Ciężkie





























Leczenie zaostrzenia w warunkach ambulatoryjnych nie 
odbiega od postępowania domowego. Najistotniejszym ele-
mentem jest wdrożenie wstępnego leczenia (pierwsza go-
dzina) z oceną efektywności terapii oraz decyzją o ewen-
tualnym skierowaniu do szpitala. Dalszym etapem jest kon-
tynuacja leczenia ambulatoryjnego i zaplanowanie wizyt 
kontrolnych. 
Dawki leków rozkurczających oskrzela (SABA) zale-
cane w schemacie leczenia zaostrzeń przekraczają daw-
ki określone w ChPL, co wymaga udokumentowania ko-
nieczności ich zastosowania i oceny możliwości wystąpie-
nia działań niepożądanych wraz ze wszystkimi tego kon-
sekwencjami. Schemat postępowania w zaostrzeniu astmy 
przedstawia rycina 2. Kryteria kwalifikacji dzieci z zaostrze-
niem astmy do hospitalizacji przedstawia tabela 12.
Tabela 12. Wskazania do hospitalizacji dziecka 
z zaostrzeniem astmy (wg [1, 58]
 – Każde ciężkie zaostrzenie według kryteriów z tabeli 10
 – Utrzymujące się umiarkowane zaostrzenie obturacji 
oskrzeli, pomimo prawidłowego postępowania ambulato-
ryjnego (brak odpowiedzi po 1 godzinie leczenia wstęp-
nego) 
 – SpO2 < 92% 
 – Utrzymująca się tachykardia z sinicą
 – Nietolerancja płynów i leków doustnych
 – Brak współpracy rodziców/opiekunów, względy socjalne
 – U dzieci w wieku 0–2. r.ż. próg wskazań do hospitaliza-
cji jest obniżony, ze względu na brak subiektywnej oce-
ny przez chorego i mniejszą skuteczność typowych da-
wek leków wziewnych
 – Każde zaostrzenie astmy – przy współistnieniu innych po-
ważnych schorzeń
Uwagi do schematu postępowania w zaostrzeniu astmy:
1. Istotną rolę w leczeniu odgrywa tlenoterapia, któ-
rą należy wdrożyć przy podejrzeniu hipoksemii na 
każdym etapie postępowania celem osiągnięcia/ 
/utrzymania SpO2 co najmniej powyżej 92% (doce-
lowo: 94–98%) [1, 17].
2. Nieuzasadnione jest podawanie: SABA doustnie, 
LABA (beta-2-mimetyk długodziałający), bromku 
ipratropium w monoterapii [1, 2]. 
3. U dzieci z ciężkim zaostrzeniem lub w przypadku 
nieskuteczności wstępnej terapii SABA można do-
dać bromek ipratropium w nebulizacji – 8–20 kro-
pli 0,025% roztworu 3–4 razy na dobę [1, 2]. Pre-
parat łączony SABA (fenoterol) z bromkiem ipratro-
pium jest zarejestrowany u dzieci < 6. r.ż. (< 22 kg) 
max do 0,5 ml (10 kropli) do 3 x dziennie.
4. sGKS są lekiem drugiego rzutu przy nieskuteczno-
ści terapii SABA (ew. SABA z bromkiem ipratro-
pium) w ciężkiej postaci zaostrzenia. W warunkach 
ambulatoryjnych zalecane jest podawanie predni-
zonu lub prednizolonu p.o. w dawce 1–2 mg/kg/ 
/dobę przez 3–5 dni (maks. do 20 mg/dobę u dzie-
ci < 2. r.ż. i do 30 mg/dobę u dzieci w wieku 2–5 
lat) i następnie odstawienie leku bez stopniowego 
zmniejszenia jego dawki [1, 15, 16].
5. Dotychczasowe leczenie kontrolujące przebieg 
choroby (wGKS lub/i montelukast) powinno być 
kontynuowane zarówno podczas, jak i po zaostrze-
niu leczonym ambulatoryjnie [1, 14]. 
6. Chorzy po przebytym zaostrzeniu zawsze wyma-
gają przeanalizowania jego potencjalnej przyczyny 
i weryfikacji dotychczasowego leczenia [1].
Prewencja astmy
Prewencja pierwotna astmy opiera się na działaniach 
podejmowanych w ciąży lub/i w pierwszych latach życia 
przed rozpoznaniem astmy polegających na eliminacji/mo-
dyfikacji czynników ryzyka rozwoju tej choroby u dziec-
ka. Możliwe interwencje w prewencji pierwotnej astmy [1, 
59–61]:
1) unikanie ekspozycji na dym tytoniowy w czasie ciąży 
i w pierwszych latach życia dziecka,
2) unikanie zanieczyszczeń powietrza w domu dziecka,
3) redukcja masy ciała u dzieci otyłych, wraz z systema-
tyczną aktywnością fizyczną o umiarkowanym natęże-
niu,
4) wielokierunkowe, złożone interwencje środowiskowe 
zmniejszające ekspozycję na alergeny wewnątrzdomo-
we (działanie nie w pełni udokumentowane).
Prewencja wtórna astmy kierowana jest do dzieci, u któ-
rych stwierdzono stan nadwrażliwości atopowej lub u któ-
rych wystąpiły pierwsze objawy kliniczne choroby alergicz-
nej, np. AZS lub ANN, ale jeszcze nie rozpoznano astmy. Są 
to także działania zapobiegające zaostrzeniom astmy. Inter-
wencje w prewencji wtórnej są w dużej części podobne, jak 
w prewencji pierwotnej astmy, zalicza się tu również immu-
noterapię alergenową chorych na ANN [1, 61, 62].
Wszystkie dzieci z astmą powinny być zaszczepio-
ne przeciw pneumokokom oraz corocznie przeciw gry-
pie. Szczepienie przeciw pneumokokom jest obowiązkowe 
i bezpłatne u dzieci z rozpoznaną astmą w wieku 2. m.ż. 
– 5. r.ż. Szczepienie przeciw grypie według Programu Szcze-
pień Ochronnych na rok 2016 jest zalecane, ale niefinanso-
wane ze środków publicznych [63]. 
Edukacja w astmie
Edukacja rodziny dziecka chorującego na astmę powin-
na być prowadzona w sposób ciągły, w oparciu o partner-
ską relację lekarz–pacjent/rodzic, zawsze z uwzględnie-
niem analizy źródła lęków, obaw i pytań ze strony opieku-
nów związanych z chorobą i jej leczeniem [64]. Edukacja, 
utrwalana na kolejnych wizytach przez powtarzanie i uzu-
pełniana o nowe dane z wywiadu, pozwala na akceptację 
rozpoznania oraz konieczności przewlekłej terapii i osią-
gnięcie kontroli astmy [65]. Edukacja powinna obejmować 
informacje dotyczące: 
• natury choroby,
• czynników wyzwalających zaostrzenia astmy i me-
tod ich unikania,
• celów i zasad leczenia, 
• stosowanych leków z podziałem na kontrolujące i do-
raźne oraz ich potencjalnych działań niepożądanych,
• technik inhalacyjnych (instruktaż poprawnego stoso-
wania leków wziewnych, okresowa kontrola techniki 
inhalacji z korektą w przypadku nieprawidłowości),
• objawów świadczących o utracie kontroli astmy,
• wskazań do wizyty u lekarza,
• postępowania w zaostrzeniu, wskazań do pilnej ho-
spitalizacji.
Powyższe informacje powinny być zawarte w pisem-
nym planie postępowania przewlekłego i na wypadek za-
ostrzenia. Zrozumiały i wykonalny plan powinien być 
szczegółowo omówiony z rodzicami. Może on uwzględ-
niać samodzielne wprowadzanie zmian w leczeniu, w za-
kresie ustalonym z lekarzem [66]. 
Częstość wizyt kontrolnych powinna być uzależniona 
od stopnia ciężkości i kontroli astmy, dotychczasowego wy-
siłku edukacyjnego poświęconego pacjentowi/opiekunom, 
ich chęci do współpracy oraz wiedzy na temat stosowania 
się opiekunów dziecka do zaleceń [65, 66].






























W podsumowaniu rekomendacji dotyczących rozpo-
znawania i leczenia astmy u dzieci do 5. roku życia nale-
ży stwierdzić:
1. Rozpoznawanie astmy u dzieci do 5. roku życia oparte 
jest na kryteriach klinicznych – obecność objawów ob-
turacji oskrzeli, potwierdzenie jej odwracalności i bra-
ku objawów sugerujących inne rozpoznanie kliniczne. 
a) Kryterium rozpoznania są najczęściej 3 epizody 
obturacji oskrzeli, lub pojedyncze zachorowanie 
o ciężkim przebiegu.
b) Atopia osobnicza lub rodzinna zwiększa ryzyko ast-
my u dzieci z nawrotową obturacją oskrzeli. 
c) Występowanie objawów wyłącznie w czasie infek-
cji wirusowych nie wyklucza rozpoznania. 
d) Występowanie świszczącego oddechu bez współ-
istnienia infekcji silnie wzmacnia prawdopodo-
bieństwo rozpoznania astmy.
e) Rozpoznanie astmy jest mało prawdopodobne gdy: 
choroba rozpoczęła się w pierwszych tygodniach 
życia, stan ogólny dziecka jest średni lub zły, obja-
wom towarzyszy gorączka, zmiany osłuchowe są 
niesymetryczne i nietypowe. Izolowany suchy ka-
szel, bez objawów obturacji oskrzeli, jest bardzo 
rzadko objawem astmatycznym. Kaszel wilgotny 
może występować w zaostrzeniu, lecz nie jako ob-
jaw astmy, ale jako objaw zakażenia (najczęściej 
wirusowego) dróg oddechowych.
f) Dodatnia próba terapeutyczna z wGKS potwierdza 
rozpoznanie astmy.
2. Leczenie przewlekłe astmy opiera się na podawaniu le-
ków przeciwzapalnych (wGKS, montelukast). 
a) Leczenie inhalacyjne jest podstawowym sposo-
bem terapii u większości chorych. 
b) Leczenie zależy od nasilenia i częstości występowa-
nia objawów. W czasie każdej wizyty, nie rzadziej 
niż co 3 miesiące, należy zweryfikować dawkowa-
nie leków, celem zwiększenia lub zmniejszenia ich 
dawek w zależności od stopnia kontroli choroby.
3. W zaostrzeniu astmy ocena stopnia jego ciężkości wa-
runkuje zakres leczenia, obejmujący w warunkach am-
bulatoryjnych leki rozkurczające oskrzela, sGKS oraz 
tlenoterapię. Ciężkie zaostrzenie jest wskazaniem do 
hospitalizacji
4. Dzieci chorujące na astmę powinny być zaszczepione 
przeciw pneumokokom oraz corocznie przeciw grypie.
5. Edukacja rodziny dziecka chorującego na astmę po-
winna być prowadzona w sposób ciągły, w oparciu 
o partnerską relację lekarz–pacjent/rodzic
6. Lekarz POZ może rozpoznawać i leczyć astmę u dzie-
ci poniżej 5. r.ż., korzystając ze wsparcia specjalisty 
w wybranych sytuacjach klinicznych.
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